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Abstrak 
 
Latar Belakang: Penyakit apendisitis merupakan penyebab nyeri 
abdomen akut yang paling sering ditemukan di bidang bedah. Derajat 
kesalahan diagnosis setiap tahunnya relatif konstan (15,3%). 
Pemeriksaan suhu tubuh dan nilai granulosit memiliki korelasi terhadap 
proses peradangan akut sehigga berpotensi untuk menilai perkembangan 
komplikasi apendisitis akut. Tujuan: Menilai perbedaan suhu tubuh dan 
nilai granulosit praoperasi antara pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler, apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, dan 
apendisitis perforasi dengan peritonitis umum di RSUD Dokter Soedarso 
Pontianak. Metode: Penelitian ini merupakan studi analitik dengan 
pendekatan cross sectional yang dilakukan terhadap 58 pasien apendisitis 
akut dengan komplikasi di RSUD Dokter Soedarso. Data diperoleh dari 
rekam medik dan kemudian dianalisis  menggunakan uji one way Anova 
yang dilanjutkan dengan uji Post Hoc. Hasil: Rerata suhu tubuh, nilai 
absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit adalah 36,519 ± 0,405 oC, 
9.498 ± 3.213 sel/µl, dan 75,580 ± 8,527 % pada pasien apendisitis akut 
dengan massa periapendikuler; 37,026 ± 0,741 oC, 13.022 ± 4.947 sel/µl, 
dan 81,160 ± 8,253 % pada pasien apendisitis perforasi tanpa peritonitis 
umum; 37,771 ± 0,617 oC, 16.086 ± 3.301 sel/µl, dan 85,090 ± 6,386 % 
pada pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum. Hasil analisis 
statistik menunjukkan perbedaan rerata bermakna antar kelompok 
(p<0,05). Kesimpulan: Terdapat perbedaan suhu tubuh dan nilai 
granulosit praoperasi antara pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler, apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, dan 
apendisitis perforasi dengan peritonitis umum di RSUD Dokter Soedarso 
Pontianak. 
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Abstract 
 
Background: Among all surgical disease, appendicitis is the most common 
cause of acute abdominal pain. The rate of misdiagnosis of appendicitis has 
remained constant (15.3%). Body temperature and granulocyte count 
correlate with acute inflamation, so hopely they are potential to evaluate the 
development of acute appendicitis complications. Objective: To evaluate 
the differences in preoperative temperature and granulocyte count between 
acute appendicitis patients with periappendicular mass, perforated 
appendicitis without general peritonitis, and perforated appendicitis with 
general peritonitis at RSUD Dokter Soedarso. Methods: This research was 
an analytical study with cross sectional approach. Preoperative temperature 
and granulocyte count from fifty eight complicated acute appendicitis 
patients underwent appendectomy were collected from the medical records. 
Data were analyzed using one way Anova test and followed by Post-Hoc 
tests. Results: The mean body temperature, granulocyte absolute count, 
and granulocyte relative count were 36,519 ± 0,405 oC, 9.498 ± 3.213 sel/µl, 
and 75,580 ± 8,527 % respectively in acute appendicitis patients with 
periappendicular mass; 37,026 ± 0,741 oC, 13.022 ± 4.947 sel/µl, and 
81,160 ± 8,253 % respectively in perforated appendicitis patients without 
general peritonitis; 37,771 ± 0,617 oC, 16,086 ± 3,301 k/µl, and 85,090 ± 
6,386 % respectively in perforated appendicitis patients with general 
peritonitis. Statistical analysis showed significance differences between 
groups (p<0,05). Conclusions: There were differences in preoperative 
temperature and granulocyte count between acute appendicitis patients with 
periappendicular mass, perforated appendicitis without general peritonitis, 
and perforated appendicitis with general peritonitis at RSUD Dokter 
Soedarso Pontianak.  
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Latar Belakang  
Apendisitis akut merupakan suatu keadaan darurat bedah abdomen yang 
umum terjadi dan mengenai 7-12% dari populasi.1,2 Kesulitan dalam 
membedakan apendisitis akut dengan nyeri abdomen yang tidak spesifik 
masih persisten sebagai suatu masalah klinis, hal ini terlihat dengan 
derajat kesalahan diagnosis setiap tahunnya relatif konstan, yaitu sekitar 
15,3%.2 Hal ini dapat menyebabkan keterlambatan diagnosis sehingga 
meningkatkan morbiditas dan biaya yang diperlukan dalam penanganan.3 
Derajat mortalitas apendisitis akut sederhana sekitar 0,1%, apendisitis 
perforasi kurang dari 10%, dan apabila telah terjadi peritonitis umum 
mencapai sekitar 40%.4 
Gejala dan tanda apendisitis yang tidak khas akan menyulitkan dokter 
dalam menegakkan diagnosis sehingga diperlukan pemeriksaan 
penunjang. Pemeriksaan yang perlu dipertimbangkan untuk uji diagnosis 
apendisitis akut adalah pemeriksaan suhu tubuh dan nilai granulosit. 
Kedua jenis pemeriksaan ini relatif mudah dilakukan dan memiliki korelasi 
terhadap proses peradangan akut sehingga berpotensi untuk menilai 
perkembangan komplikasi pada pasien apendisitis akut. 
 
Pasien dan Metode 
Sebanyak 206 pasien apendisitis menjalani rawat inap di RSUD Dokter 
Soedarso Pontianak pada tahun 2012. Pasien apendisitis yang dilibatkan 
dalam penelitian ini adalah pasien apendisitis akut berkomplikasi yang 
diketahui tidak mendapatkan terapi obat berupa antibiotik dan 
kortikosteroid sebelum dilakukan pemeriksaan serta tidak memiliki riwayat 
infeksi bakteri yang tidak berhubungan dengan apendisitis. Subyek 
penelitian yang memenuhi kriteria dan dilibatkan dalam penelitian ini 
sebanyak 58 subyek (33 laki-laki dan 25 perempuan).  
Berdasarkan diagnosis pasca operasi, subyek penelitian dibagi ke dalam 
tiga kelompok, yaitu pasien apendisitis akut dengan massa 
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periapendikuler (n=21), apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum 
(n=23), dan pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum (n=14). 
Selanjutnya diidentifikasi hasil pemeriksaan pre operasi yang meliputi 
suhu tubuh dan hasil hitung granulosit yang dinyatakan dalam nilai absolut 
dan nilai relatif. 
Data variabel suhu tubuh serta nilai absolut dan relatif yang diperoleh 
diukur distribusi datanya dengan uji normalitas Shapiro-Wilk dan varian 
data dengan uji Homogeneity of variances. Tingkat signifikansi perbedaan 
rerata suhu tubuh, nilai absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit diukur 
dengan uji one way Anova. Hasil analisis dilanjutkan dengan uji Post Hoc 
Scheffe untuk menentukan kelompok yang memiliki perbedaan rerata 
bermakna. 
 
Hasil dan Pembahasan 
Hasil 
Pasien apendisitis akut berkomplikasi pada penelitian memiliki rerata usia 
27,02 ± 17,323 tahun. Sebanyak 33 orang (56,9%) subyek penelitian 
berjenis kelamin laki-laki dan 25 orang (43,1%) berjenis kelamin 
perempuan. Dari seluruh pasien apendisitis akut berkomplikasi yang 
dilibatkan dalam penelitian, komplikasi tersering yang dialami pasien 
apendisitis akut adalah apendisitis perforasi, dengan pasien apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum 23 orang (39,7%), sedangkan yang telah 
mengalami peritonitis umum sebanyak 14 orang (24,1%). Pasien 
apendisitis akut dengan massa periapendikuler berjumlah 21 orang 
(36,2%). 
Hasil analisis perbedaan rerata variabel yang meliputi suhu tubuh, nilai 
absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit subyek penelitian. Perbedaan 
rerata dinilai antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, 
apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum. 
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Rerata suhu tubuh pada pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler adalah senilai 36,519 ± 0,405 oC, pada pasien apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum senilai 37,026 ± 0,741 oC, dan pada 
pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum senilai 37,771 ± 
0,617 oC. Dari hasil analisa bivariat pada penelitian ini diperoleh nilai p 
sebesar 0,000 (< 0,05) sehingga dapat disimpulkan bahwa terdapat 
perbedaan bermakna rerata suhu tubuh antara pasien apendisitis akut 
dengan massa periapendikuler, apendisitis perforasi tanpa peritonitis 
umum, dan apendisitis perforasi dengan peritonitis umum. Rerata nilai 
absolut granulosit pada pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler adalah senilai 9.498 ± 3.213 sel/µl, pada pasien 
apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum senilai 13.022 ± 4.947 sel/µl, 
dan pada pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum senilai 
16.086 ± 3.301 sel/µl. Dari hasil analisa bivariat pada penelitian ini 
diperoleh nilai p sebesar 0,000 (< 0,05) sehingga dapat disimpulkan 
bahwa terdapat perbedaan bermakna rerata nilai absolut granulosit antara 
pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi dengan 
peritonitis umum. Rerata nilai relatif granulosit pada pasien apendisitis 
akut dengan massa periapendikuler adalah senilai 75,580 ± 8,527 %, 
pada pasien apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum senilai 81,160 ± 
8,253 %, dan pada pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum 
senilai 85,090 ± 6,386 %. Dari hasil analisa bivariat pada penelitian ini 
diperoleh nilai p sebesar 0,003 (< 0,05) sehingga dapat disimpulkan 
bahwa terdapat perbedaan bermakna rerata nilai relatif granulosit antara 
pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi dengan 
peritonitis umum. 
Hasil analisis Post Hoc Scheffe untuk menentukan antar kelompok mana 
saja yang memiliki perbedaan rerata bermakna dinilai dari variabel yang 
meliputi suhu tubuh, nilai absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit 
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subyek penelitian. Penilaian dilakukan antara pasien dengan massa 
periapendikuler dan pasien apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, 
antara pasien dengan massa periapendikuler dan pasien apendisitis 
perforasi dengan peritonitis umum, serta antara pasien apendisitis 
perforasi tanpa dan dengan peritonitis umum. 
 
Tabel 1 Rerata suhu tubuh, nilai absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit 
pada 58 pasien apendisitis akut berkomplikasi 
 Apendisitis akut 
dengan massa 
periapendikuler 
Apendisitis 
perforasi tanpa 
peritonitis umum 
Apendisitis 
perforasi dengan 
peritonitis umum 
Suhu tubuh 
(°C) 
36,519 ± 0,405 **,*** 37,026 ± 0,741 *,*** 37,771 ± 0,617 *,** 
Nilai absolut 
granulosit 
(sel/µl) 
9.498 ± 3.213 **,*** 13.022 ± 4.947 * 16.086 ± 3.301 * 
Nilai relatif 
granulosit (%) 
75,580 ± 8,527 *** 81,160 ± 8,253 85,090 ± 6,386 * 
* nilai rerata berbeda secara bermakna (p<0,05) terhadap apendisitis akut 
dengan massa periapendikuler; ** nilai rerata berbeda secara bermakna (p<0,05) 
terhadap  apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum; *** nilai rerata berbeda 
secara bermakna (p<0,05) terhadap  apendisitis perforasi dengan peritonitis 
umum 
 
Berdasarkan tabel 1, penilaian terhadap variabel suhu tubuh menunjukkan 
bahwa semua kelompok dalam penelitian ini, yaitu antara pasien dengan 
massa periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, 
antara pasien dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum, serta antara pasien apendisitis peroforasi tanpa 
dan dengan peritonitis umum menunjukkan perbedaan rerata bermakna. 
Penilaian terhadap variabel nilai absolut granulosit menunjukkan bahwa 
perbedaan rerata bermakna terjadi antara pasien dengan massa 
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periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum serta 
antara pasien dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum.  Sedangkan antara pasien apendisitis perforasi 
tanpa dan dengan peritonitis umum tidak terdapat perbedaan bermakna 
rerata nilai absolut granulosit. Penilaian terhadap variabel nilai relatif 
granulosit menjukkan bahwa perbedaan rerata bermakna terjadi antara 
pasien dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi dengan 
peritonitis umum. Sedangkan antara pasien dengan massa 
periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum serta 
antara pasien apendisitis peroforasi tanpa dan dengan peritonitis umum 
tidak terdapat perbedaan bermakna rerata nilai relatif granulosit. 
 
Pembahasan 
Suhu tubuh normal manusia adalah sekitar 36,1°C (98,6°F) pada 
pagi hari dan 37,4°C (99,3°F) pada sore hari.5 Kenaikan suhu tubuh 
melebihi variasi suhu normal dapat terjadi sebagai tanda adanya infeksi 
seperti pada apendisitis akut. Agen-agen infeksi dapat menghasilkan 
pirogen yang kemudian memasuki sirkulasi sistemik dan meningkatkan 
PGE2. Peningkatan PGE2 akan memulai peningkatan set point 
hipotalamus untuk suhu inti.6 Demam pada infeksi akut dapat 
menggambarkan peningkatan aktivitas neutrofil dan makrofag, 
peningkatan produksi sitokin, serta reduksi besi serum yang dibutuhkan 
dalam pertumbuhan bakteri.7 
Berdasarkan suhu tubuh, ditemukan 18 orang (31%) yang memiliki 
suhu ≥ 37,5oC, sedangkan sebanyak 40 orang (69%) memiliki suhu < 
37,5oC. Rerata suhu tubuh pasien apendisitis berkomplikasi pada 
penelitian ini adalah 37,022 ± 0,766oC. Hasil ini sesuai dengan penelitian 
Lin, Chung-Jung et al.  (2005) yang menunjukkan 48,4% pasien 
apendisitis akut berkomplikasi mengalami demam (suhu tubuh ≥ 37,5oC).8 
Penelitian Kim, Jeong-Ki et al (2010) juga mendukung penelitian ini 
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dengan menyebutkan rerata suhu tubuh pasien apendisitis akut 
berkomplikasi pada penelitiannya adalah 37,13 ± 1,49oC.9  
Hasil penelitian yang menunjukan bahwa lebih dari 50% pasien 
apendisitis akut berkomplikasi tidak mengalami demam diperkirakan 
karena data hasil pengukuran suhu tubuh pada penelitian ini diperoleh 
melalui pengukuran per aksila. Menurut El-Radhi et al (2009) korelasi hasil 
pengukuran suhu tubuh per aksila terhadap suhu inti relatif rendah, 
dengan hasil ukur yang lebih rendah. Sensitivitas pengukuran suhu tubuh 
per aksila hanya berkisar antara 27,8-33%.10 
Penelitian yang dilakukan terhadap pasien apendisitis akut 
berkomplikasi memperoleh rerata suhu tubuh pasien apendisitis akut 
dengan massa periapendikuler 36,519 ± 0,405 oC (tidak ditemukan pasien 
dengan suhu ≥37,5oC), pasien apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum 
37,026 ± 0,741 oC (30,4% pasien memiliki suhu ≥37,5oC) , dan apabila 
telah terjadi peritonitis umum rerata suhu tubuh mencapai 37,771 ± 0,617 
oC (78,6% pasien memiliki suhu ≥37,5oC). Hasil ini sesuai dengan 
penelitian Kim, Jeong-Ki et al (2010) yang menunjukkan kelompok pasien 
dengan massa periapendikuler memiliki rerata suhu tubuh 36,77 ± 0,71 
oC.9 Apabila telah terjadi perforasi maka suhu tubuh dapat meningkat 
hingga lebih dari 38°C, dengan semakin luas peradangan menyebar 
dalam rongga abdomen maka suhu tubuh akan semakin meningkat.11,12 
Berdasarkan hasil analisis data yang menilai perbedaan suhu tubuh 
antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi dengan 
peritonitis umum memberikan nilai signifikansi (p<0,05) yang berarti 
terdapat perbedaan rerata bermakna. Perbedaa rerata suhu tubuh terjadi 
pada semua kelompok yaitu antara pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, pasien 
apendisitis akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum, serta antara pasien apendisitis perforasi tanpa 
dan dengan peritonitis umum. Berdasarkan nilai signifikansi, diketahui 
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bahwa perbedaan rerata suhu tubuh paling signifikan terjadi antara pasien 
apendisitis akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum. 
Hasil pada penelitian ini menunjukkan bahwa semakin tinggi suhu 
tubuh, proses peradangan semakin parah dan melibatkatkan area 
peradangan yang lebih luas. Semakin luas area peradangan makan 
massa serta eksudat peradangan yang dihasilkan akan lebih banyak. Hal 
ini dapat dikaitkan dengan mekanisme demam yang dikemukakan oleh 
Dinarello dan Jeffrey (2005) bahwa infeksi dan/atau proses peradangan 
akan menghasilkan sitokin-sitokin pirogenik seperti IL-1, IL-6, TNF, dan 
IFN yang akan memasuki sirkulasi sistemik dan selanjutnya mencapai 
endothelium hipotalamus.13 Pirogen terdiri atas pirogen eksogen dan 
endogen. Pirogen eksogen meliputi produk atau pun toksin bakteri, dapat 
menginduksi sel tubuh menghasilkan pirogen endogen. Ketika bakteri lisis, 
produk bakteri seperti lipopolisakarida (LPS) akan dilepaskan ke jaringan/ 
aliran darah yang selanjutnya akan difagositosis oleh sel-sel fagositik. Sel-
sel inilah yang akan melepaskan sitokin. Sitokin pirogenik selanjutnya 
memicu peningkatan produksi PGE2 yang akan menghasilkan c-AMP 
sehingga terjadi peningkatan set point termoregulator di hipotalamus dan 
bermanifestasi pada peningkatan suhu inti tubuh.14 Induksi demam oleh 
sitokin dapat terjadi melalui beberapa mekanisme, yaitu produksi sitokin 
lokal yang diinduksi sinyal melalui serat vagal, pelepasan sitokin pada 
tingkat jaringan yang mengalami inflamasi, pelepasan sitokin yang 
diaktivasi monosit, serta aktivitas sitokin yang bereaksi langsung dengan 
hipotalamus melalui Toll-like receptor.15 
Leukositosis polimorfonuklear (granulositosis/neutrofilia) merupakan 
kondisi yang menyertai peradangan akut, berkaitan dengan infeksi atau 
nekrosis jaringan. Pada penyakit infeksi dan peradangan akan terjadi 
kenaikan IL1 dan TNF, akibatnya terjadi pelepasan faktor leukositosis. 
Dalam waktu beberapa jam hingga beberapa hari akan terjadi ekspansi 
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sel progenitor neutrofilik dari sumsum tulang dan depot simpanan 
memasuki peredaran darah menuju tempat peradangan.16 
Berdasarkan nilai absolut granulosit, ditemukan 81% pasien 
apendisitis akut berkomplikasi mengalami granulositosis (jumlah granulosit 
lebih dari 8.000 sel/µl), dengan rerata nilai absolut granulosit sebesar 
12.486 ± 4.706 sel/µl. Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian Al-
gaithy (2012) yang menunjukkan rerata nilai absolut granulosit pasien 
apendisitis akut berkomplikasi adalah 11.740 ± 4.880 sel/µl dengan nilai 
terendah 1.700 sel/µl dan nilai tertinggi 24.670 sel/µl.17 Hal ini mendukung 
penelitian Xharra et al. (2012)  yang menyatakan bahwa penilaian nilai 
absolut dalam hitung jenis leukosit memiliki nilai diagnostik yang cukup 
tinggi, yaitu 82,6% dan mencapai 87,1% jika dikombinasikan dengan 
penilaian persentase sel polimorfonuklear. 18 
Penelitian yang dilakukan terhadap pasien apendisitis berkomplikasi 
memperoleh rerata nilai absolut granulosit pasien apendisitis akut dengan 
massa periapendikuler sebesar 9.498 ± 3.213 sel/µl (66,7% pasien 
memiliki nilai absolut granulosit >8.000 sel/µl), pasien apendisitis perforasi 
tanpa peritonitis umum 13.022 ± 4.947 sel/µl (82,6% pasien memiliki nilai 
absolut granulosit >8.000 sel/µl), dan apabila telah terjadi peritonitis umum 
nilai absolut granulosit mencapai 16.086 ± 3.301 sel/µl (100% pasien 
memiliki nilai absolut granulosit >8.000 sel/µl). Hasil ini sesuai dengan 
penelitian Kalliakmanis et al. (2005) yang menunjukan peningkatan jumlah 
granulosit melebihi 8.000 sel/µl terjadi  pada 58,3% pasien apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum dan 84,1% pasien apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum.19 Hal tersebut juga mendukung penelitian Wile 
et al. (2001) yang menyatakan bahwa kenaikan nilai hitung neutrofil dapat 
menunjukkan bahwa infeksi bertambah luas.20 
Menurut Beck (2009), penelitian ini memberikan hasil leukositosis 
polimorfonuklear (granulositosis), yang berdasarkan nilai reratanya pasien 
apendisitis akut dengan massa periapendikuler mengalami granulositosis 
ringan (nilai absolut granulosit antara 7.100 dan 12.000 sel/µl), sedangkan 
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untuk pasien apendisitis perforasi tanpa atau pun dengan peritonitis umum 
mengalami granulositosis moderat (nilai absolut granulosit antara 12.000 
dan 20.000 sel/µl).21 Peningkatan jumlah granulosit seperti ini sering 
terjadi menyertai peradangan akut yang berkaitan dengan infeksi atau 
nekrosis jaringan.16 
Berdasarkan hasil analisis data yang menilai perbedaan nilai absolut 
granulosit antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, 
apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum memberikan nilai signifikansi (p<0,05) yang 
berarti terdapat perbedaan rerata bermakna. Perbedaan rerata nilai 
absolut granulosit secara bermakna terjadi antara pasien apendisitis akut 
dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis 
umum serta antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler 
dan apendisitis perforasi dengan peritonitis umum, sedangkan antara 
pasien apendisitis perforasi tanpa dan dengan peritonitis umum tidak 
terdapat perbedaan rerata bermakna. Berdasarkan nilai signifikansi, 
perbedaan rerata nilai absolut granulosit paling signifikan terjadi antara 
pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis 
perforasi dengan peritonitis umum. 
Hasil pada penelitian ini menunjukkan bahwa semakin tinggi jumlah 
granulosit, semakin luas area peradangan yang terlibat. Hal ini terkait 
fungsi granulosit yang berperan dalam proses peradangan dan 
fagositosis.22 Beberapa jam setelah terjadi proses peradangan dalam 
tubuh, granulosit sebagai leukosit polimorfonuklear akan dikeluarkan dari 
pembuluh darah menuju jaringan yang meradang. Peningkatan jumlah 
granulosit dikarenakan dilepaskannya mediator-mediator kimia dan faktor 
penginduksi leukositosis (seperti TNF dan IL-1) secara bersamaan dari 
jaringan yang meradang. Faktor-faktor ini akan memasuki pembuluh 
darah dan merangsang pelepasan leukosit yang terdapat di sumsum 
tulang untuk menuju tempat peradangan.6 Sitokin seperti TNF dan IL-1 
pada proses peradangan akut dilepaskan oleh berbagai sel terutama 
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makrofag, neutrofil, dan endotel. Hal ini menunjukkan adanya mekanisme 
up regulation antara sitokin dan neutrofil dalam pelepasan sel 
hematopoetik berupa granulosit dan sel progenitor makrofag pada 
peradangan akut.23 Menurut Pillay et al. (2012), peradangan akut 
menimbulkan granulositosis dengan neutrofil yang dilepaskan oleh 
sumsum tulang akan lebih heterogen oleh karena adanya peningkatan 
jumlah neutrofil immatur.24 
Peningkatan jumlah granulosit (granulositosis) dapat terjadi dengan 
atau tanpa peningkatan jumlah leukosit total.25 Pada peradangan akut, sel 
polimorfonuklear beraktivitas lebih aktif sehingga produksinya meningkat 
melebih sel-sel leukosit lainnya. Hal ini akan meningkatkan proporsi 
granulosit sehingga terjadi peningkatan nilai relatif granulosit terhadap 
jumlah total leukosit. 
Berdasarkan  nilai relatif granulosit, sebanyak 51,7% pasien 
apendisitis akut berkomplikasi memiliki nilai relatif granulosit lebih dari 
80% sehingga diperkirakan konfigurasi leukosit berubah menjadi shift to 
the left. Rerata nilai relatif granulosit pasien apendisitis akut pada 
penelitian ini adalah 80,088 ± 8,672 % (terjadi peningkatan dari keadaan 
normal) dengan nilai terendah 56,79% dan nilai tertinggi 93,88%. Hasil ini 
sesuai dengan penelitian Al-gaithy (2012) yang menunjukkan rerata nilai 
relatif granulosit pasien apendisitis akut berkomplikasi adalah 81,87%.17 
Hal yang sama juga ditemukan pada penelitian Mangema di Rumah Sakit 
Pendidikan Fakultas Kedokteran Universitas Sumatera Utara pada 
periode semptember 2008 hingga januari 2009 dengan rerata nilai relatif 
granulosit pada pasien apendisitis akut adalah 84,33 ± 5,54 %.26 Hal ini 
mendukung penelitian Xharra et al. (2012)  yang menyatakan bahwa 
penilaian persentase sel polimorfonuklear memiliki nilai diagnostik yang 
cukup tinggi, yaitu 77,5% dan meningkat jika dikombinasikan dengan 
penilaian nilai absolut dalam hitung jenis leukosit, yaitu mencapai 87,1%.18 
Penelitian yang dilakukan terhadap pasien apendisitis akut 
berkomplikasi memperoleh rerata nilai relatif granulosit pasien apendisitis 
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akut dengan massa periapendikuler sebesar 75,580 ± 8,527 % (33,3% 
pasien memiliki nilai relatif granulosit >80%), pasien apendisitis perforasi 
tanpa peritonitis umum 81,160 ± 8,253 % (56,5% pasien memiliki nilai 
relatif granulosit >80%), dan apabila telah terjadi peritonitis umum rerata 
nilai relatif granulosit mencapai 85,090 ± 6,386 % (71,4% pasien memiliki 
nilai relatif granulosit >80%). Hasil ini sesuai dengan penelitian 
Kalliakmanis et al. (2005) dimana peningkatan persentase granulosit 
terjadi pada 62,5% pasien apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum 
dan 70,5% pasien apendisitis perforasi dengan peritonitis umum.19 Hal 
yang sama juga ditunjukkan pada penelitian Goulart (2012), bahwa pada 
tahap lanjut komplikasi apendisitis akut yang disertai perforasi memiliki 
rerata nilai relatif neutrofil sebagai sel dominan granulosit sebesar 
85,1%.27 
Berdasarkan hasil analisis data yang menilai perbedaan nilai relatif 
granulosit antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler, 
apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum, dan apendisitis perforasi 
dengan peritonitis umum memberikan nilai signifikansi (p<0,05) yang 
berarti terdapat perbedaan rerata bermakna. Perbedaan rerata nilai relatif 
granulosit secara bermakna terjadi antara pasien apendisitis akut dengan 
massa periapendikuler dan apendisitis perforasi dengan peritonitis umum, 
sedangkan antara pasien apendisitis akut dengan massa periapendikuler 
dan apendisitis perforasi tanpa peritonitis umum serta antara pasien 
apendisitis perforasi tanpa dan dengan peritonitis umum tidak terdapat 
perbedaan rerata bermakna.  
Hasil pada penelitian ini menunjukkan bahwa pada proses 
peradangan akut semakin tinggi proporsi/persentase granulosit, semakin 
banyak massa peradangan yang ditandai dengan semakin luasnya 
area/bagian tubuh yang mengalami peradangan. Hal tersebut juga 
mendukung penelitian Goulart (2012) yang menyatakan bahwa 
persentase sel polimorfonuklear memiliki hubungan dengan nekrosis 
jaringan Granulosit merupakan sel darah putih yang aktif pada proses 
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peradangan akut.27 Beberapa jam setelah terjadi proses peradangan 
dalam tubuh, granulosit sebagai leukosit polimorfonuklear akan 
dikeluarkan dari pembuluh darah menuju jaringan yang meradang.6 
Berdasarkan penelitian yang dilakukan Pillay et al (2012), ditemukan 
bahwa neutrofil memiliki potensi menekan proliferasi dan aktivasi limfosit T 
antara lain melalui produksi H2O2.
24 Hal tersebut mendukung hasil pada 
penelitian ini yang menunjukkan bahwa pada peradangan akut proporsi 
granulosit dalam jumlah total leukosit cendrung meningkat dibandingkan 
jenis sel darah putih lainnya seperti limfosit yang berperan pada 
peradangan kronik. 
Apendisitis akut dengan massa periapendikuler merupakan 
apendisitis gangrenosa yang ditutupi oleh omentum dan/atau lekuk usus 
halus sehingga dalam hal ini omentum dan usus halus dapat membatasi 
luas area peradangan.28 Pada kejadian perforasi baik perforasi bebas 
maupun perforasi pada apendiks yang telah mengalami pendindingan 
terjadi ruptur sehingga infiltrat pada proses peradangan keluar dan 
mengakibatkan peritonitis pada area sekitar apendiks vermiformis,29 ini 
berarti semakin banyak sitokin pirogenik dan faktor penginduksi 
leukositosis yang dapat memasuki sirkulasi sistemik. Apabila telah terjadi 
peritonitis umum, berarti peradangan meluas ke seluruh rongga abdomen 
sehingga efek peradangan yang timbul juga semakin besar. Hal tersebut 
berdasarkan hasil penelitian ini dapat diindikasikan dengan peningkatan 
suhu tubuh, nilai absolut granulosit, dan nilai relatif granulosit. 
Pada penelitian, perbedaan rerata nilai absolut granulosit tidak 
bermakna antara pasien apendisitis perforasi tanpa dan dengan peritonitis 
umum. Perbedaan rerata nilai relatif granulosit tidak bermakna antara 
pasien apendisits akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis 
perforasi tanpa peritonitis umum, serta  antara apendisitis perforasi tanpa 
dan dengan peritonitis umum. Hal ini dapat disebabkan karena selain 
granulosit, monosit juga berperan aktif pada peradangan akut sehingga 
pada apendisitis akut juga terjadi peningkatan jumlah monosit.22,30 Hal 
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inilah yang diperkirakan menyebabkan perluasan area peradangan yang 
tidak begitu signifikan tidak selalu meningkatkan jumlah granulosit dan 
proporsi granulosit secara bermakna, oleh karena diimbangi oleh 
peningkatan monosit yang turut berperan dalam proses peradangan akut. 
 
Kesimpulan 
Pada pasien apendisitis di RSUD Dokter Soedarso Pontianak pada tahun 
2012 terdapat perbedaan bermakna rerata suhu tubuh, nilai absolut 
granulosit, dan nilai relatif granulosit antara pasien apendisitis akut 
berkomplikasi berbeda. Perbedaan rerata suhu tubuh terjadi antara pasien 
apendisitis akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi 
tanpa peritonitis umum, pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler dan apendisitis perforasi dengan peritonitis umum, serta 
antara pasien apendisitis perforasi tanpa dan dengan peritonitis umum. 
Perbedaan rerata nilai absolut granulosit terjadi antara pasien apendisitis 
akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi tanpa 
peritonitis umum serta antara pasien apendisitis akut dengan massa 
periapendikuler dan apendisitis perforasi dengan peritonitis umum. 
Perbedaan rerata nilai relatif granulosit terjadi antara pasien apendisitis 
akut dengan massa periapendikuler dan apendisitis perforasi dengan 
peritonitis umum. 
Penelitian ini membuktikan bahwa peningkatan suhu tubuh, nilai absolut 
granulosit, dan nilai relatif granulosit dapat digunakan untuk 
mengidentifikasi perkembangan komplikasi apendisitis akut berdasarkan 
proses dan luas area peradangan.  
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